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Objectifs 


PRINCIPAUX MECANISMES DE 
LA REACTION INFLAMMATOIRE 


A la suite d'une agression tissulaire, une cas- 
cade complexe de reactions est elaboree par 
I'organisme pour eliminer I'agent causal et 
mettre en oeuvre le processus de reparation tissulaire pour res- 
taurer I'integrite du tissu agresse. 

Cette seguence d'evenements s'appelle la reaction inflam- 
matoire et associe des phenomenes locaux et ('elaboration de 
signaux systemigues. Les anomalies biologigues et clinigues sys- 
temigues constatees a cette occasion constituent le syndrome 
inflammatoire. La reaction inflammatoire est generalement pro- 
tectrice en participant aux processus de defense naturelle et a 
la reparation des tissus leses. Si la reponse inflammatoire est 
inadaptee ou mal controlee, elle peut devenir agressive. 

Description de la reaction inflammatoire 

Le declenchement de la cascade inflammatoire peut avoir de 
nombreuses origines : bacterienne, virale, parasitaire, tumorale, 
traumatigue (blessures, intervention chirurgicale), physigue (bru- 
lures, irradiations), necrose tissulaire (infarctus), immunologigue 
(maladie auto-immune, rejet de greffes). 

1. Reaction locale initiale 

A la suite de cette agression, une seguence d'evenements 
complexes et intrigues composent la reponse inflammatoire : 
- 1. 1'initiation ou « phase vasculaire » ; 

- 2. ^amplification ou « phase cellulaire » ; 

- 3. la reparation ou « phase de cicatrisation ». 

/ La phase d'initiation, par exemple en cas de breche vasculaire, 
se manifeste avec I'activation : 

- des plaguettes, des cellules endotheliales, du systeme contact 
et la liberation de bradykinine ; 


Expliquer les principaux mecanismes et les manifestations cliniques 
et biologiques de la reaction inflammatoire et les points d'impacts 
des therapeutiques anti-inflammatoires. 

Argumenter les procedures diagnostiques devant un syndrome 
inflammatoire et/ou une VS elevee inexpliques. 


- de la coagulation avec la formation d'un caillot de fibrine suivie 
de fibrinolyse et production de plasmine gui active le comple- 
ment et entraTne la liberation d'anaphylatoxines C3a, C5a et de 
la C2-kinine. 

L'ensemble de ces activations libere : 

- des facteurs vasoactifs (vasodilatation, augmentation de la per- 
meability vasculaire, oedeme par exsudation plasmatigue) ; 

- des facteurs chimiotactigues et I'expression de molecules d'ad- 
hesion gui favorisent le recrutement des cellules inflammatoires. 

En cas de cause infectieuse, une infection a bacteries gram 
negatif entraTne I'interaction entre un lipopolysaccharide de la 
paroi bacterienne (LPS) et la surface des monocytes. Cette acti- 
vation des monocytes aboutit a la synthese de mediateurs tels 
gue I'lLip, le TNFa. Dans ces circonstances, la reaction peut etre 
d'emblee generale et severe. 

/ Pendant la phase d'amplification, les cellules gui vont participer 
a I'inflammation locale sont recrutees et activees. 

Le recrutement fait suite a Taction coordonnee : 

- des molecules d'adherence (selectines, integrines, VCAM-1, 
ELAM-1, ICAM-1) gui sont presentes sur les cellules circulantes et 
les surfaces de contact (endothelium et matrice extracellulaire). 
La migration transendotheliale s'opere alors (etape de diapedese) 
et le leucocyte entre en contact, de Tautre cote de la paroi vascu- 
laire, avec les elements de la matrice extracellulaire ; 

- des facteurs chimiotactigues tels gue le PAF-acether, les leu- 
cotrienes ou les prostaglandines. Les anaphylatoxines C5a, C3a, 
certaines cytokines, et bien sur, les chemokines sont aussi chimio- 
tactigues. 
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/ L'activation des cellules provoque la liberation de mediateurs 
preformes. Ce sont : 

- les amines vasoactives, qui exercent des effets vasomoteurs 
(histamine des mastocytes, serotonine des plaquettes) mais aussi 
chimiotactiques ; 

- les proteases, qui interaqissent dans les systemes de la coagu- 
lation, le systeme contact, la fibrinolyse, l'activation du comple- 
ment (activateurs du plasminogene, kallicreine). Ces proteases 
sont sous le controle d'antiproteases (alpha 1 antitrypsine, alpha 
2 antiplasmine...). Toute alteration des equilibres proteases/anti- 
proteases peut entraTner de graves processus lesionnels. Ainsi, 
un deficit en inhibiteur de Cl esterase est a Porigine de I'oedeme 
angioneurotique. Un deficit en alpha-1 anti-trypsine s'observe 
dans I'emphyseme pulmonaire ; 

- les proteines cationiques qui sont retrouvees dans les granules 
specifiques des polynucleaires eosinophiles (major basic protein 
ou MBP, proteine cationique de Peosinophile ou ECP, neurotoxine 
ou EDN, peroxydase specifique de Peosinophile ou EPO). Ces pro- 
teines sont cytotoxiques et activatrices ; 

- les mediateurs lipidiques, le PAF-acether et les eicosano'fdes 
(prostaglandines et leucotrienes) qui sont de puissants facteurs 
spasmogenes (broncho-constriction) et vasoactifs ; 

- les radicaux libres et les molecules a potentiality oxydante 
(NADPH-Oxydase, myeloperoxydase ou MPO des neutrophiles, 
peroxydase specifique de Peosinophile ou EPO) qui sont agressifs 
vis-a-vis de I'agent infectieux. En dehors du contexte infectieux, 
ils peuvent etre agressifs pour la cellule. Differents systemes de 
defense anti-oxydants sont done indispensables a la survie des 
cellules et au maintien de Pintegrite des composants tissulaires 
(superoxyde dismutase ou SOD, systeme glutathion, catalase) ; 

- les cytokines, produites en particulier par les macrophages qui 
jouent un role central dans Porchestration des mecanismes, qui 
contribuent a la mise en place d'une reaction inflammatoire. 

Les macrophages actives par Pagression tissulaire peuvent 
produire un nombre considerable de cytokines (IL1, IL6, IL8, IL10, 
IL12, TNFoc, IFNoc, IFNy, TGFp), mais parmi elles, PIL1 et le TNFoc 
jouent un role primordial dans Pamplification de la reaction 
inflammatoire. Ces cytokines sont capables d'induire en retour 
la production des autres facteurs pro-inflammatoires decrits 
ci-dessus. Au niveau du site inflammatoire, PIL1 et le TNFoc 


induisent sur les fibroblastes et les cellules endotheliales Pex- 
pression de molecules d'adherence et la production de cytokines, 
en particulier PIL 6. 

II existe localement une potentialisation de cette production 
par les cytokines elles-memes. L'IL2, PIL7 ou le GM-CSF y contri- 
buent. L'INFy, PIL3 et le GM-CSF agissent en synergie avec les 
signaux d'activation exogene tels que les endotoxines bacte- 
riennes pour amplifier la production de cytokines par les mono- 
cytes/macrophages. 

Certaines cytokines sont a Pinverse « anti-inflammatoires » : 
PIL10, le TGFp par effet antagoniste des cytokines pro-inflam- 
matoires, PIL-1-RA par effet competiteur en bloquant le recepteur 
de cytokines pro-inflammatoires. 

/ La phase de reparation : la reponse inflammatoire est limitee 
dans le temps grace a la mise en jeu de systemes de controle de 
la phase d'amplif ication (cytokines anti-inflammatoires, anti- 
proteases, anti-radicaux libres). L'action complementaire de 
cellules (macrophages, fibroblastes) et de nouveaux mediateurs 
(facteurs de croissance, cytokines) participe au remodelage du 
tissu (synthese et degradation de proteines matricielles) et sa 
neovascularisation (migration et maturation des cellules endo- 
theliales). Les chemokines jouent un role important dans Pan- 
giogenese. La nature du facteur declenchant et Pefficacite des 
systemes de controle et de reparation determineront Involution 
du processus inflammatoires. 

2. Reaction systemique : le syndrome inflammatoire 

L'exacerbation de la reponse inflammatoire locale (ou son 
caractere dissemine d'emblee) s'associe a un exces de produc- 
tion de cytokines. Le syndrome inflammatoire est la resultante 
de la circulation systemique des 3 principals cytokines de Pin- 
flammation : P I LI , PIL6 et le TFN oc. 

Deux effets de ces cytokines vont avoir des consequences 
quasi immediates sur les manifestations du syndrome inflam- 
matoire : I'effet de PIL1, IL6, TNF alpha sur I'axe hypothalamo- 
hypophysaire et sur les hepatocytes. 

/ Sur I'axe hypothalamo-hypophysaire, la premiere consequence 
est clinique et se traduit par la modification du thermostat de 
Porganisme par Pintermediaire de la production de prostaglan- 
dine et Papparition de la fievre. 

La deuxieme consequence est la production par Phypothala- 
mus de corticotropin releasing factor (CRF) qui agit sur les 
cellules de Phypophyse pour leur faire produire Phormone adreno- 
corticotrope (ACTH), cette derniere, agissant sur les surrenales, 
est responsable de la production de glucocortico'fdes. 

/ La reponse hepatique au siqnal des cytokines de I'inflammation, 
sous Paction des cytokines de I'inflammation, est profondement 
modifiee en regie generale vers une augmentation de la pro- 
duction, mais pour certaines proteines, vers une baisse de pro- 
duction. La cinetique et I'ampleur de la variation different tres 
notablement selon la proteine. On definit comme proteine de 
I'inflammation une proteine dont la concentration plasmatique 
augmente d'au moins 25 % dans les 7 premiers jours suivant 
une agression tissulaire. 


r- QU'EST-CE QUI PEUT 

TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Concernant Fitem « Reaction inflammatoire : 

Aspects biologiques et cliniques — conduite a tenir ». 

Un cas clinique avec des signes cliniques et biologiques de 
syndrome inflammatoire et une sequence d’examens com- 
plementaires, soit pour confirmer le syndrome inflamma- 
toire, soit pour en faire le diagnostic etiologique peut evi- 
demment s’integrer dans de nombreuses pathologies 
infectieuses chroniques, tumorales, inflammatoires. • 


776 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 51, 15 AVRIE 20 01 


Les hepatocytes possedent a leur surface des recepteurs pour 
les cytokines de I'inflammation. Schematiquement, il y a deux 
types de recepteurs : 

- les recepteurs de « type IL1 » F qui sous Taction de cytokines, 
principalement IL1 et TNF a, vont entraTner, la production de CRP 
et SAA (proteine amylol'de A serique) ; 

- les recepteurs de « type IL6 », qui sous Faction de cytokines, 
principalement IL6 et IL11 et LIF, vont entraTner la production de 
fibrinogene, haptoglobine, alpha 1 antitrypsine. 

De plus, cette production est regulee, d'une part par les gluco- 
corticoTdes, et d'autre part, par des facteurs de croissance. 

Le spectre d'activite des proteines de I'inflammation est tres 
etendu : neutralisation des agents infectieux, role dans la repa- 
ration tissulaire, activite chimiotactique, clairance de debris cel- 
lulaires, activite inhibitrice de proteinase, chelation de metaux... 

On distingue, parmi ces nombreuses proteines, deux proteines 
« majeures » en raison de la rapidite et de I'ampleur des variations 
de leur concentration ; ce sont la proteine C reactive (CRP) et la 
proteine amylo'fde A serique (SAA). 

La CRP est une pentraxine dont la principale propriety est de 
fixer la chromatine, les histones, les ribonucleoproteines ; elle 
servirait a eliminer les debris cellulaires et a eviter I'emergence 
de reactions auto-immunes anti-antigenes nucleates. Elle agit 
aussi comme opsonine vis-a-vis de bacteries, parasites et com- 
plexes immuns. 

La SAA regroupe en fait une famille de proteines polymor- 
phiques codees par plusieurs genes cependant tres bien conser- 
ves dans revolution. 

/ D'autres effets systemiques des cytokines de I'inflammation, 

quand le syndrome inflammatoire se prolonge, peuvent se reveler, 
la plupart medies par les memes cytokines IL1, IL6, TNFa : 

- la somnolence est un effet des cytokines sur le systeme nerveux 
central ; 

- I'amaigrissement est lie a un effet anorexigene central et a une 
augmentation du catabolisme ; 

- la stimulation de I'hematopoiese en particulier des lignees gra- 
nuleuses et plaquettaires ; 

- la production chronique de SAA conduit aux depots de I'amylose. 

Manifestations cliniques et biologiques 
de la reaction inflammatoire 

1. Manifestations cliniques 

/ Localement, c'est la classique « douleur, rougeur, chaleur ». La 
douleur est liee a la liberation de mediateurs, comme la bradykinine. 

Rougeur et chaleur font suite a la vasodilatation des petits 
vaisseaux sous Taction de mediateurs vasoactifs (serotonine, bra- 
dykinine, cytokines d'origine plaquettaire comme le VEGF) avec 
augmentation de la permeabilite vasculaire. Celle-ci entraTne une 
exsudation plasmatique avec oedeme du tissu interstitiel. 

/ Ces manifestations systemiques s observent quand la reaction 
inflammatoire depasse le stade localise par la production de 
mediateurs circulants. On a vu par ailleurs que IL-1, IL-6 et TNF a 
pouvaient induire fievre, anorexie, amaigrissement et asthenie. 


POINTS FORTS 

a retenir 


Savoir decrire les principaux mecanismes et mediateurs, 
en particulier les effets biologiques des trois principales 
cytokines pro-inflammatoires. 

Savoir interpreter les resultats biologiques permettant 
de diagnostiquer le syndrome inflammatoire : 

- la valeur de la vitesse de sedimentation ; 

- la valeur differentielle du dosage des proteines de 
I'inflammation. 

ConnaTtre les examens a prescrire pour en faire le bilan 
etiologique. 

ConnaTtre les principaux mecanismes d'action des 
medicaments anti-inflammatoires. 


(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 780 


2. Signes biologiques 

Les signes biologiques sont la consequence de la production 
systemique de cytokines pro-inflammatoires avec comme princi- 
pales « cibles » : 

- les lignees hematopoietiques, en activant les cellules de la lignee 
monocytaire et en stimulant I'hematopoiese ; 

- les hepatocytes, en induisant la production de proteines qui 
sont done dites « proteines de I'inflammation ». 

En pratique, sont utiles pour mettre en evidence un syndrome 
biologique inflammatoire : I'hemogramme, la vitesse de sedi- 
mentation et la mesure de proteines seriques de I'inflammation. 
/ Sur I'hemogramme, I'anemie inflammatoire est secondaire a 
I'activation de la lignee monocytaire par I'inflammation prolongee. 
Celle-ci a pour consequence un stockage du fer dans la ferritine 
au detriment de I'utilisation pour I'hematopoiese. II apparaTt done 
une hyposideremie et une anemie parfois microcytaire, rarement 
inferieure a 8 g/dL. La ferritinemie serique est augmentee, la 
capacite totale de fixation de la siderophilline tend a diminuer. 

L'hyperleucocytose, consequence de la stimulation de I'he- 
matopoiese, est inconstante et I'hyperplaquettose apparaTt lors 
de syndromes inflammatoires prolonges. 

/ La vitesse de sedimentation (VS) est un examen simple, peu 
couteux et bien standardise qui apporte des renseignements pre- 
cieux mais complexes. 

On mesure la sedimentation, en une heure, du sang anticoagule 
par un chelateur du calcium et laisse a temperature ambiante 
dans un tube vertical de 20 cm de long sur 2,5 mm de diametre. 

La sedimentation d'une hematie est un equilibre entre pesanteur 
et forces de reaction creees par les autres cellules. Normalement, 
les hematies portent a leur surface des charges negatives repul- 
sives qui leur evitent de s'agreger entre elles. La neutralisation 
de ces forces amene un empilement des hematies, denomme 
rouleau, visible sur le frottis, qui augmente le rapport poids-sur- 
face des globules rouges et done leur vitesse de sedimentation. 
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Les charges negatives a la surface des hematies peuvent etre 
absorbees par des macromolecules presentes dans le plasma, 
et parmi ces molecules, Ton trouve les principales proteines de 
I'inflammation mais aussi les immunoglobulines, en particulier 
guand elles sont monoclonales. 

Attention done a ne pas faire Fequation : VS elevee = syndrome 
inflammatoire. 

II existe par ailleurs de nombreuses causes en dehors du phe- 
nomene des rouleaux qui peuvent rendre compte de variations 
mineures de la vitesse de sedimentation (tableau 1). 

/ Les proteines de I'inflammation, dans bon nombre de cas, voient 
leur concentration sanguine augmenter. 

Ce qui les difference est : 

- 1. 1'ampleur de la variation de concentration au cours du syndrome 
inflammatoire (tableau 2) ; 

- 2. la cinetique de cette variation de concentration (figure). 


Tableau 1 


Causes de variations de la vitesse 
de sedimentation 


* de la VS 

V de la VS 

VS C0NSTANTE 

1 Anemie 

1 Polyglobulie 



1 Drepanocytose 

1 Fievre 

1 Macrocytose 

1 Spherocytose 



1 Anisocytose 

1 Repas 


1 Acanthocytose 

1 Grande 

1 Anti-inflammatoires 

1 Sexe feminin 

hyperleucocytose 
($ 2 100 000/mm 3 ) 

1 Sexe masculin 


1 Grossesse 

1 Age 

1 Sels biliaires 


1 Hyper- 

1 Insuffisance 


cholesterolemie 

cardiaque 


1 Obesite ? 

1 Cachexie 


1 Augmentation 

1 Hypofibrinogenemie 


de la concentration 

1 Cryoglobulinemie 


plasmatique 
des proteines 
de I'inflammation 

1 Fibrinogene 
-► alpha globulines 

1 Certaines 


-► alpha 2 globulines 

macroglobulinemies 

1 Corticotherapie 


1 Augmentation 

a fortes doses 

1 Caillotage 
du prelevement 

1 Delai 


de la concentration 

d'acheminement 


plasmatique 

du prelevement 


des immunoglobulines 

> 2 heures 


1 Temperature 

1 Temperature 


ambiante 

ambiante 


du laboratoire elevee 

du laboratoire basse 



En pratique Clinique sont doses : 

- le fibrinogene : e'est une proteine plasmatique dont la cinetique 
est lente mais qui est constamment augmentee au cours du syndrome 
inflammatoire. Attention, elle peut etre faussement normale ou 
basse en cas de CIVD associee ou au cours des syndromes d'ac- 
tivation macrophagique ; 

- la proteine C reactive ou « CRP » : contrairement au fibrinogene, 
sa cinetique est tres rapide (quelques heures) et elle se normalise 
rapidement des I'arret de stimulation des hepatocytes par les 
cytokines circulantes ; 

- I'haptoglobine : elle a une cinetique lente et son dosage doit 
etre interprets avec prudence, car elle peut etre faussement 
basse en cas d'hemolyse associee a I'inflammation ; 

- I'electrophorese des proteines seriques : elle a le merite d'evaluer 
en une technique I'ensemble des protides seriques : 

• les al-globulines (1,5 a 4 g/L) comprennent I'ocl antitrypsine, 
ForosomucoTde et I'alpha 1 antichymotrypsine, 

• les oc2-globulines (6 a 10 g/L) comprennent notamment I'alpha 
2 macroglobuline, I'haptoglobine, la ceruleoplasmine, 

• les (3-globulines (6 a 13 g/L) comprennent notamment la 
transferrine, le composant C3 du complement, 

• les y globulines (7,5 a 16 g/L) comprennent les immunoglobulines. 

C'est generalement I'augmentation des a2 globulines qui signe 
le syndrome inflammatoire. 

L'electrophorese des protides seriques est surtout utile pour 
rechercher une gammapathie monoclonale en cas d'elevation 
de la vitesse de sedimentation. 


THERAPEUTIQUES ANTMNFLAMMATOIRES 

/ Les corticoTdes sont les plus puissants anti-inf lammatoires grace 
a leurs points d'impact multiples et seuls leurs effets secondaires 
limitent leur utilisation. Ms inhibent la synthese des cytokines IL1, 
IL6 et TNF alpha, inhibent la production des mediateurs lipidiques 
et done de prostaglandines et de leucotrienes, inhibent Faction 
de proteases telles que activateur du plasminogene, collagenase 
et elastase et inhibent les facteurs chimiotactiques et Fexpression 
de molecules d'adherence. 

/ L'action commune des AINS est d'inhiber I'une des deux enzymes 
de degradation de I'acide arachidonique, la cyclooxygenase (Cox) ; 
il s'ensuit une diminution de la synthese des prostaglandines (PG) : 
PGE1, PGE2, PGF alpha, PGF2 alpha. 

II existe deux isoformes de la COX : la COX-1, isoforme consti- 
tutive de la plupart des tissus, et la COX-2, isoforme inductible 
(par les cytokines, Fendotoxine, et les mitogenes). Certains AINS 
sont des inhibiteurs specifiques de la COX-2 et n'agiraient que 
sur I'exces de PG au site inflammatoire en respectant les PG dans 
les tissus sains, notamment le tractus gastro-intestinal. Les autres 
AINS sont specifiques de COX-1, expliquant leurs nombreux effets 
indesirables et leur impact sur la coagulation (la synthese de 
thromboxane est specifique de COX-1). 

Les AINS ont un effet pharmacodynamique triple : anti-inflam- 
matoire, antipyretique, antalgique. 
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/ Les « therapeutiques « ciblees » ont ete developpees du fait de 
Pimportance du role joue par les cytokines pro-inflammatoires 
dans chacune des etapes de la reaction. 

Les therapeutiques ciblees « anti-cytokines » qui ont actuel- 
lement une AMM sont : 

- les recepteurs solubles des cytokines : Petanercept (Enbrel) qui 
est une proteine de fusion entre le recepteur soluble du TNFa et 
un fragment d'lgGI humaine ; 

- les antagonistes des recepteurs de cytokines : Panakinra (Kin- 
eret) est un antagoniste du recepteur de PIL1 ; 

- les anticorps monoclonaux anti-cytokines : Pinfliximab (Remi- 
cade) est une IgGI chimerique anti-TNFa et Padalimumab (Humira) 
est une IgGI recombinante anti-TNFa. 


PROCEDURES DIAGNOSTIQUES DEVANT 
UN SYNDROME INFLAMMATOIRE 
ET/OU UNE VS ELEVEE INEXPLIQUES 

Conduite a tenir devant une vitesse 
de sedimentation anormale 

1. N'interpreter qu'une VS vraiment anormale 

Plusieurs etudes concordantes permettent d'etablir qu'une 
vitesse de sedimentation ne doit pas etre jugee anormale que si 
elle est superieure a 30 mm a la premiere heure. 

Si Pon tient compte de Page et du sexe, on utilise la formule : 

Chez I'homme : VS ^ age/2 (en annees), chez la femme VS 5= (age + 10)/2. 


Modification de la concentration plasmatique (%) 

30,100 

30,000 

700 
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200 
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I I I 

0 7 14 21 

Delai apres le stimulus inflammatoire (j) 



Figure 


Cinetique des proteines de ('inflammation. 


2. Interpretation 

Une VS elevee ne peut etre interpretee que si Pon dispose 
d'une numeration formule sanguine, d'une electrophorese des 
protides et d'un dosage du fibrinogene ou de la CRP. 

Ces examens permettent de mettre en evidence le mecanisme 
d'augmentation de la vitesse de sedimentation : 

- existe-t-il une anemie, une polyglobulie ? 

- y a-t-il une anomalie de forme des globules rouges au frottis, 
des rouleaux ? 


- quelles sont les proteines responsables du phenomene des 
rouleaux ? 

S'il existe une hypergammaglobulinemie polyclonale ou mono- 
clonale (pic), la VS est liee a Phypergammaglobulinemie si les 
autres proteines sont normales. II faut alors rechercher la cause 
de cette production anormale d'immunoglobulines. 

Si les a2 globulines sont > 8 mg/L, et si la CRP et/ou le fibrino- 
gene sont eleves, la VS est liee a un syndrome inflammatoire dont 
il faut alors rechercher la cause. 


Tableau 2 


Variation de la concentration plasmatique au cours du syndrome inflammatoire 


10-100 FOIS 

2-10 FOIS 

> 2 FOIS 

DEC ROISSANC E 

Proteines majeures 

alpha 1 anti-chymotrypsine 

Ceruleoplasmine 

Proteines « negatives » 


alpha 1 anti-trypsine 

C3 du complement 

albumine 



alpha 2 antiplasmine 

prealbumine 


alpha 1 acide glycoproteine 

Cl inactivateur 

transferrine 

Proteine C reactive (CRP) 

fibrinogene 


ApoAl 

Serum amyloide A (SAA) 

haptoglobine 


ApoAII 

alpha 2 HS glycoproteine 
inter-alpha-trypsine inhibiteur 
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Conduite a tenir devant un syndrome 
inflammatoire 

Un syndrome inflammatoire est decouvert habituellement quand 
on recherche la cause de signes generaux tels que fievre, asthenie, 
troubles du sommeil, anorexie, mais aussi cachexie ou amylose. 

Soit la cause est connue et rapidement diagnostiquee (en 
general une infection), la disparition du syndrome inflammatoire 
permettra alors de s'assurer de la guerison du patient. 

Soit la fievre ou le syndrome inflammatoire sont isoles et pro- 
longes sans cause facilement identifiable, et il faut alors reprendre 
Pexamen Clinique et I'interrogatoire a la recherche d'une maladie 
pouvant etre responsable de ce syndrome (infection, maladie de 
systeme, cancer, pathologie thromboembolique). 

1. Infection 

La moitie des syndromes inflammatoires est d'origine infec- 
tieuse. II peut s'agir d'un foyer chronique evoluant a bas bruit, 
d'une endocardite infectieuse, de la surinfection d'une prothese 
articulaire ou valvulaire, d'un foyer infectieux sinusien, dentaire 
ou abdominal. II faut aussi penser aux infections bacteriennes chro- 
niques telles que les borrelioses, les rickettsioses ou la tuberculose. 
Les examens a realiser dependent des hypotheses evoquees : 

- hemocultures repetees ; 

- echographie cardiaque par voie transoesophagienne ; 

- recherche de bacilles de Koch dans les crachats ; 

- IDR a la tuberculine ; 

- serologies virales et bacteriennes (borrelioses, rickettsioses) ; 

- examen cytobacteriologique des urines ; 

- radiographie des sinus ; 

- panoramique dentaire. 

2. Maladie de systeme 

II faut evoquer notamment une maladie de Horton, une pseudo- 
polyarthrite rhizomelique, un lupus, une periarterite noueuse, 
une polyarthrite rhumatoTde. 

Les examens a realiser sont : 

- la recherche de signes cliniques evocateurs ; 

- la recherche de marqueurs biologiques d'auto-immunite (auto- 
anticorps antinucleaires, facteur rhumatoTde, autres auto-anti- 
corps en fonction du contexte, ANCA) ; 

- un bilan du systeme du complement (dosage du C3 et du C4 
seriques) ; 

- une biopsie d'artere temporale si Ton suspecte une maladie de 
Horton. 

3. Cancer 

Selon le contexte et Page, il faut rechercher des signes cli- 
niques evocateurs. Les cancers a evoquer sont les lymphomes, 
la maladie de Hodgkin et les tumeurs solides, en particulier, le 
cancer du rein. 

Les examens a realiser, selon les hypotheses evoquees par 
Panamnese et Pexamen clinique sont : 

- un scanner thoraco-abdomino-pelvien ; 

- des endoscopies digestives ; 


MINI TEST DE LECTURE 


A/QCM 


Les proteines de Pinflammation sont dites 
« positives » si leur taux serique augmente au cours 
des syndromes inflammatoires ou « negatives » 
si leur taux serique diminue au cours des syndromes 
inflammatoires. 

Quelle est ou quelles sont les proteines « negatives » 
de Pinflammation parmi les suivantes : 

□ haptoglobine. 

0 albumine. 

Bceruleoplasmine. 

□ complement serique. 


B/QCM 


Interpretez le profil biologique suivant : 

• VS = 8 mm a la 1 re heure, 

• CRP= 37 mg/L, 

• fibrinogene = 3,8 g/L. 

Parmi les affirmations suivantes, laquelle (lesquelles) 
est (sont)juste(s) : 

□ La VS est normale et elimine un syndrome 
inflammatoire. 

0 II s'agit sans doute d'une erreur technique : 
il faut refaire la VS. 

0 CRP et fibrinogene peuvent etre dissocies dans 
le temps. 

X : a / Z : V : sasuodaa ^ 


- une mammographie ; 

- une bronchoscopie ; 

- un myelogramme ou une biopsie medullaire ; 

- une biopsie ganglionnaire. 

La place de la tomographie par emission de positons avec 
scintigraphie au 18 fluoro-deoxy-glucose (ou PET-Scan quand elle 
est couplee a un scanner) est surement interessante en raison 
de sa sensiblite a la recherche d'une infection profonde ou d'une 
tumeur, mais sa pertinence dans le bilan reste a evaluer. 

4. Pathologie thromboembolique 

Les examens a realiser sont dans ce cas : un echodoppler 
veineux ; une scintigraphie pulmonaire ventilation/perfusion ; 
une angiographie. ■ 


Hauteur declare n < avoir aucun conflit d’interets 
concernantles donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 
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